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Streszczenie
Zgryz otwarty jest wadą, w której diagnozowany jest brak kontaktu między zębami szczęki i żuchwy w odcinku przed-
nim i bocznym lub w obu tych odcinkach równocześnie. Złożoność wady wynika z kombinacji czynników szkieleto-
wych, zębowo wyrostkowych, jak i czynnościowych. Celem pracy było usystematyzowanie wiedzy na temat czynników 
determinujących powstawanie zgryzów otwartych na podstawie przeglądu literatury polskiej i zagranicznej. Etiologia 
zgryzu otwartego może być kombinacją czynników zarówno genetycznych jak i środowiskowych. Zwykle utrwalone 
nawyki, jak ssanie palca, smoczka i niedrożność nosa, wpływają niekorzystnie na rozwój zespołu zębowo-wyrostkowe-
go co zaburza właściwe wyrzynanie zębów. Ważnym czynnikiem powodującym wadę zgryzu o charakterze szkieleto-
wym jest natomiast komponenta genetyczna, urazy oraz zwyrodnienia kłykci żuchwy, jak również zaburzona czynność 
mięśni żucia. Dokładne ustalenie przyczyny wady jest bardzo ważnym kryterium właściwego zaplanowania i wyboru 
leczenia.
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Abstract
Open bite is a malocclusion in which there is no contact between upper and lower anterior or posterior teeth or between 
all the teeth at the same time. The complexity of this malocclusion is caused by a combination of skeletal, dentoalveolar 
and functional factors. The aim of this study was to review both Polish and international literature concerning the above 
mentioned factors. The etiology of open bite is a combination of genetic and environmental factors. Usually permanent 
habits such as thumb and dummy sucking and nose obturation have an unfavourable influence on the development of the 
dentoalveolar complex and disturb physiological tooth eruption. Some important factors of skeletal open bite malocclu-
sions are a genetic component, traumas, condylar degeneration and masticatory muscle malfunctions. Accurate diagnosis 
of the causes of open bite is a very important criterion in the correct planning and choice of treatment.
Key words: open bite, etiology, bite malocclusion.
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Zgryz otwarty jest wadą zgryzu w wymiarze werty-
kalnym, charakteryzującą się brakiem prawidło-
wych kontaktów zwarciowych pomiędzy zębami 
górnymi i dolnymi. Wada jest zwykle diagnozowa-
na w przednim bądź bocznym odcinku zwarcia, 
jednak może również występować w obu tych od-
cinkach jednocześnie [1, 2]. Występują dwie głów-
ne odmiany tej wady: zgryz otwarty zębowy (czę-
ściowy przedni lub boczny) i zgryz otwarty 
szkieletowy (całkowity). Zgryz otwarty zębowy 
najczęściej dotyczy siekaczy i kłów i objawia się 
niedogryzową szparą w ich okolicy i często prokli-
nacją siekaczy, przy braku zmian w stopniu wy-
rznięcia zębów trzonowych [3]. W przypadku nato-
miast szkieletowego zgryzu otwartego charakte-
rystyczne cechy to dystalna inklinacja wyrostka 
kłykciowego i krótka gałąź żuchwy, rozwarty kąt 
żuchwy, nadmierna wysokość szczęki i przednia 
twarzy przy krótkiej tylnej wysokości, stroma 
płaszczyzna żuchwy, a także ekstruzja trzonow-
ców, zwarcie zachowane jest jedynie w odcinku 
tylnym uzębienia (trzonowce) [2, 4]. Zgryz otwarty 
najczęściej występuje u Afroamerykanów (6,6%), 
rzadziej u przedstawicieli rasy białej (2,9%) i u La-
tynosów (2,1%) [5]. Zarówno zgryz otwarty szkiele-
towy jak i zębowy mogą mieć różne przyczyny
powstawania, a ich poznanie jest ważnym wskaź-
nikiem dla ustalenia właściwego planu leczenia 
[6]. Wnikliwa ocena diagnostyczna i etiologiczna 
wady jest istotna w podejmowaniu decyzji tylko 
samego leczenia ortodontycznego (jak w przy-
padku zaburzenia zębowego) czy też konieczności 
zastosowania leczenia interdyscyplinarnego, chi-
rurgiczno-ortodontycznego (jak w przypadku wady 
szkieletowej). Od wielu lat przyjmuje się, że przy-
czyna zgryzu otwartego jest wieloczynnikowa. 
Najczęściej wymienia się ich trzy rodzaje: nawyk 
ssania kciuka, nadmierna wielkość, spaczona 
funkcja języka oraz wzmożony pionowy czynnik 
wzrostu twarzowej części czaszki. W okresie doj-
rzewania działają ponadto jeszcze inne, często 
w piśmiennictwie pomijane mechanizmy, jak nie-
prawidłowe wyrzynanie zębów i przedwczesne 
kontakty w rejonie trzonowców. Znacznie rzadsze 
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czynniki, które mogą przyczynić się do rozwoju 
wady szkieletowej to artretyczna degeneracja 
kłykcia żuchwy, osłabienie mięśni (dystrofia mię-
śniowa) i niekiedy całkowita obturacja nosa [7]. 
W uzębieniu mlecznym jednym z głównych powo-
dów powstawania zgryzu otwartego jest nawyk 
ssania palca, zwłaszcza kciuka [8]. Uważa się, że 
nawyk ten powstaje najwcześniej i jest najbardziej 
powszechnym nawykiem obejmującym prawie 
45% dzieci [9, 8]. Gdy nawyk zostanie wyelimino-
wany przed 4. rokiem życia, większość niekorzyst-
nych efektów zębowych i szkieletowych zazwyczaj 
jest odwracalna [10]. W miarę rozwoju uzębienia 
jednak, gdy nawyk ulega przetrwaniu następuje 
korekta zgryzu [6]. Nawyk ssania palca przyczynia 
się do powstawania różnych zaburzeń zębowych, 
zależnych od tego jak umiejscowiony jest palec. 
Pozycja pionowa kciuka nie tylko stwarza prze-
szkodę mechaniczną dla wyrzynania się zębów 
przednich, ale także niekorzystnie wpływa na 
kształt podniebienia z powodu zwężenia górnego 
łuku zębowego. Według wyników badań, przepro-
wadzonych przez Warren i wsp., 55% pacjentów 
z przetrwałym nawykiem ssania palca, oprócz 
przedniego zgryzu otwartego, wykazywało rów-
nież zgryz krzyżowy boczny, uwarunkowany zwę-
żeniem górnego łuku oraz poszerzenie dolnego 
łuku zębowego ze znacząco zwiększoną odległo-
ścią międzykłową w żuchwie. Natomiast wada kla-
sy II najczęściej pojawiała się, gdy nawyk trwał co 
najmniej 60 miesięcy [11]. Ułożenie skośne kciuka 
bądź innych palców powodowało z kolei powsta-
wanie asymetrycznego bocznego zgryzu otwarte-
go [12]. Dowiedziono, że sam tylko nawyk ssania 
kciuka nie ma wpływu na formowanie się zgryzu 
otwartego szkieletowego, może jednak stworzyć 
rodzaj korzystnej komponenty zębowo-wyrostko-
wej, zwiększającej predyspozycję do otwierania 
się zgryzu [13]. Badania przeprowadzone przez 
Paunio i wsp. wykazały, że na przetrwanie nawyku 
ssania kciuka może mieć wpływ przedłużone kar-
mienie piersią [14], chociaż wyniki badań innych 
autorów nie potwierdziły tej zależności [15]. Bar-
dzo ważna pod względem diagnostyki etiologicz-
nej zgryzu otwartego jest również ocena kształtu 
i aktywności języka, który przy nieprawidłowej 
wielkości również może przyczyniać się do niepra-
widłowości zębowo wyrostkowych w wymiarze 
pionowym. Ze względu na brak jednoznacznych 
i obiektywnych metod pomiarowych trudno rozpo-
znać ewentualny przerost języka. Klinicznie podej-
rzewa się go na podstawie takich objawów, jak 
szparowatość w przednim odcinku uzębienia, któ-
ra nie jest związana ze zmniejszeniem wymiarów 
zębów oraz wgłobienia na bocznych brzegach ję-
zyka [16, 17]. Niektórzy autorzy łączą również wy-
stępowanie zgryzu otwartego przedniego z prze-
trwałym infantylnym typem połykania, kiedy to 
język jest stale wysuwany do przodu pomiędzy 
zęby i kiedy dodatkowo uciska na powierzchnie 
podniebienne bądź językowe tych zębów podczas 
aktu połykania [18]. Wpychanie języka z dużą siłą 
ma powodować intruzję lub zahamowanie erupcji 
siekaczy, najczęściej jednak wywołuje protruzję 
bialweolarną ze zwiększoną tendencją do wychy-
lenia zębów górnych [19]. Rodzaj oraz nasilenie 
wady mają być uzależnione od czasu trwania na-
wyku i jego częstotliwości oraz powtarzalności 
[20]. Kwestia powstawania zgryzu otwartego pod-
czas wysuwania języka przy połykaniu jest jednak 
kontrowersyjna, ponieważ udowodniono, że cało-
ściowy czas aktu połykania w ciągu dnia jest zbyt 
mały. Większe znaczenie dla powstania tej wady 
ma mieć raczej stała spoczynkowa pozycja języ-
ka, niż przerywane jego wysuwanie podczas prze-
łykania [21]. Ważnym czynnikiem środowiskowym 
wpływającym na powstawanie zgryzu otwartego 
szkieletowego jest oddychanie przez usta w okre-
sie rozwojowym. Może być ono nawykowe i/lub 
być wynikiem niedrożności górnych dróg odde-
chowych na skutek obrzęków alergicznych, prze-
rośniętego trzeciego migdałka, zniekształconej 
przegrody nosa lub obrzęku małżowiny nosowej 
[22, 23]. Cechy charakterystyczne towarzyszące 
tym objawom w postaci rozwartych ust, wąskich 
nozdrzy, zapadniętej okolicy podnosowej, suchych 
warg, cieni pod oczami zostały opisane wiele lat 
temu jako facies adenoidea i pojęcie to wciąż funk-
cjonuje w literaturze [24]. U pacjentów ze zwęże-
niem górnych dróg oddechowych oraz przy nawy-
kowym oddychaniu przez usta spostrzega się 
nadmierny wzrost przedniej wysokości twarzy, co 
w większości przypadków związane jest ze zwięk-
szonym wzrostem pionowym dolnego odcinka 
twarzy oraz ku tyłowi i dołowi zrotowaną żuchwą 
[25, 26]. U tych pacjentów zarówno pozycja języka 
jak i żuchwa są obniżone. Taka sytuacja sprzyja 
nadmiernemu wyrzynaniu zębów tylnych, co w tym 
przypadku uważane jest za istotną przyczynę po-
wstawania zgryzu otwartego. Jednakże według 
Vadena i Pearsona bezpośrednia zależność po-
między oddychaniem przez usta a powstawaniem 
zgryzu otwartego nie jest jeszcze całkowicie wyja-
śniona [27]. Za główną przyczynę zgryzu otwarte-
go szkieletowego przyjmuje się podłoże genetycz-
ne. Rodzice, u których stwierdza się wysoki kąt 
płaszczyzny żuchwy i nadmierny pionowy wzrost 
twarzy, cechy te mogą przekazywać dzieciom [12]. 
Stwierdzono na podstawie wyników badań, że ce-
chy te są dziedziczone w znacznym stopniu [28]. 
Wykazano również, że wzorce wzrostu są ustalo-
ne już we wczesnych etapach życia i u większości 
osób nie podlegają zmianie [29]. Ekstremalne za-
burzenia szkieletowe w wymiarze pionowym są 
również spotykane w różnych uwarunkowanych 
genetycznie zespołach, którym towarzyszą defor-
macje czaszkowo-twarzowe, jak na przykład w ze-
spole Crouzona [30]. Z kolei u pacjentów z zespo-
łem Downa niedostateczny rozwój kości związany 
z hipotonią mięśniową objawia się zwykle takimi 
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nieprawidłowościami, jak przedni zgryz otwarty 
i zgryz krzyżowy przedni lub tylny [31, 32]. U tych 
pacjentów istnieje również zwiększona tendencja 
do nieprawidłowej pozycji języka [33, 34]. W wy-
mienionych zespołach pierwotnym zaburzeniom 
szkieletu towarzyszą zwykle osłabienie siły mię-
śniowej oraz często niedrożność górnych dróg od-
dechowych. Na podstawie wielu wyników badań 
udowodniono, że mięśnie żucia w dużym stopniu 
wywierają wpływ na morfologię kompleksu twa-
rzowo-czaszkowego zarówno u dzieci, jak i u do-
rosłych [35, 36]. Wielu pacjentów ze zgryzem 
otwartym wykazuje brak równowagi i koordynacji 
mięśniowej oraz zmniejszenie aktywności mięśni 
unoszących żuchwę [37]. Mięśnie te mogą nie tyl-
ko być zaangażowane w etologię zębowo-
-szkieletowych nieprawidłowości, ale również 
mogą mieć wpływ na stabilność leczenia ortodon-
tycznego. Nadal jednak występują kontrowersje 
dotyczące poglądu, czy genetycznie zdetermino-
wana morfologia twarzy może wpływać na siłę 
mięśni żwaczy, czy jest odwrotnie – że siła żwaczy 
determinuje kształt twarzoczaszki [38]. Według 
Grangera i wsp. istnieje zależność pomiędzy wzro-
stem hiperozbieżności szkieletowej a aktywnością 
mięśniową, która objawia się redukcją rozmiaru 
mięśnia żwacza, obniżeniem maksymalnej siły 
oraz zmniejszeniem jego elektromiograficznej 
(EMG) aktywności i wydajności [39]. Z kolei we-
dług innych autorów osłabienie maksymalnej siły 
żucia wpływało na powstawanie wad zgryzu, 
zwłaszcza zgryzów otwartego i krzyżowego oraz 
zwężenia szczęki i stłoczenia siekaczy [37, 40]. 
Wiele wyników badań wydaje się potwierdzać, że 
szkieletowa szerokość twarzy zależy od rozmiaru 
mięśni żwaczy [41, 42, 43]. W przypadkach, w któ-
rych mięśnie unoszące żuchwę były silne i grube 
występowała tendencja do zwiększania poprzecz-
nych wymiarów twarzy, z cechami małego kąta 
żuchwy i krótkiej przedniej wysokości twarzy. Na-
tomiast w przypadkach o twarzach ze zwiększo-
nymi wymiarami pionowymi siła mięśni była obni-
żona [43, 44]. Badania prowadzone przez Van 
Spronsena z zastosowaniem rezonansu magne-
tycznego miały na celu porównanie pola przekroju 
poprzecznego grupy mięśni u pacjentów z zespo-
łem „długiej twarzy” i u pacjentów z normalną 
okluzją. Okazało się, że rozmiar żwacza był o 30%, 
skrzydłowego przyśrodkowego o 22%, a przedniej 
części skroniowego o 15% mniejszy u pacjentów 
z nieprawidłowościami w wymiarze pionowym 
w porównaniu do pacjentów z prawidłowym zgry-
zem [38]. Osłabione mięśnie przyczyniają się do 
osłabienia sił okluzyjnych, co umożliwia nadmier-
ne wyrzynanie zębów trzonowych a w konsekwen-
cji sprawia, że żuchwa rotuje się do tyłu i do dołu 
[45]. Relacja pomiędzy zmniejszoną siłą mięśnio-
wą, zaburzeniami zgryzowymi a nieprawidłowo-
ściami szkieletowymi została szczególnie dobrze 
opisana u dzieci z chorobami o charakterze newo-
womięśniowym. Stwierdzono, że u dzieci z dystro-
fią mięśniową Duchenne’a i dystrofią miotoniczną 
znacznie częściej pojawiają się wady zgryzu, zwę-
żenie i pogłębienie podniebienia, nadmierny 
wzrost wysokości twarzy, rozwarty kąt ze stromą 
płaszczyzną żuchwy, co jest związane z osłabie-
niem siły żucia i zmniejszeniem wydajności mię-
śniowej [46]. Kiliardis i wsp. zauważyli, że pionowe 
zaburzenia we wzroście twarzoczaszki mogą na-
wet być pierwszymi sygnałami sugerującymi wy-
stępowanie tych chorób [47]. Według wyników ba-
dania Kurusua i wsp. występuje zależność 
pomiędzy siłą okluzyjną, morfologią kompleksu 
szczękowo-twarzowego i morfologią kłykcia żu-
chwy. Badaniem objęto 40 kobiet z wadami I, II i III 
klasy. Morfologię kłykcia oceniano za pomocą to-
mografii komputerowej, a morfologię szczękowo-
twarzową na cefalogramach. Analiza wyników
wykazała, że siła okluzji była skorelowana z pro-
mieniem bocznym i tylnym kłykcia. U pacjentek ze 
zdiagnozowaną niską siłą okluzji w tomografii 
komputerowej obraz wykazywał pomniejszenie 
kłykcia w porównaniu do pacjentek z wysoką siłą 
okluzji. U tych pacjentek kłykieć był większy i bar-
dziej okrągły, zwłaszcza na bocznej i tylnej stronie 
[48]. Chrząstka kłykcia żuchwy jest aktywnym 
miejscem wzrostu żuchwy. Na jego wzrost oraz 
wzrost całej żuchwy może mieć wpływ odpowied-
nia kompresja mięśni żucia (w tym przede wszyst-
kim w 50% mięśnia żwacza). Osłabienie siły żwa-
cza, skutkujące zmniejszeniem ucisku na obszar 
kąta żuchwy i wyrostka kłykciowego, powoduje 
powiększenie kąta płaszczyzny żuchwy, zahamo-
wanie wzrostu kłykcia, rotację żuchwy do dołu, 
a w związku z tym nadmierne wydłużenie dol-
nych trzonowców i siekaczy. Histologiczny obraz 
chrząstki kłykcia w takiej sytuacji, zwłaszcza w jej 
górnej części, charakteryzuje się cieńszą warstwą 
chondroblastów, szczególnie w warstwie prolifera-
cyjnej. Dlatego właściwy wzrost żuchwy koreluje 
z optymalną kompresją mięśniową na okolicę kąta 
żuchwy i kłykieć, co z kolei może być spełnione 
dzięki właściwej okluzji [49]. Nadmierne mecha-
niczne przeciążenie może prowadzić do morfolo-
gicznego i komórkowego uszkodzenia, podobne-
go obrazu spotykanego w degeneracyjnych sta-
nach chorobowych stawu skroniowo-żuchwowego. 
Wykazano, że uraz szkieletowy kłykci powoduje 
powstanie poważnego zgryzu otwartego [50].
Z dokonanego przeglądu piśmiennictwa wyni-
ka, że etiologia zgryzu otwartego jest wieloprzy-
czynowa i obejmuje zarówno czynniki środowi-
skowe jak i genetyczne. Czynniki środowiskowe to 
utrwalone nawyki, jak ssanie palca lub smoczka, 
niedrożność dróg oddechowych czy brak równo-
wagi pomiędzy językiem a mięśniami otaczający-
mi jamę ustną. Natomiast komponenta genetyczna 
jest głównym czynnikiem powodującym powstanie 
szkieletowej wady zgryzu. Znacznie rzadziej przy-
czynami tej wady są urazy lub zwyrodnienia kłykci 
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żuchwy i zaburzona czynność mięśni żucia. Pra-
widłowe rozpoznanie etiologii zgryzu otwartego 
jest więc ważnym kryterium dla ustalenia właści-
wego planu leczenia, który różni się w zależności 
od rodzaju wady. Wnikliwa ocena diagnostyczna 
i etiologiczna umożliwia podjęcie decyzji o sposo-
bie leczenia oraz wytycza rokowanie odnośnie do 
stabilności jego wyników.
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